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Мета роботи: оцінити інформативність вмісту SP-D в крові у пацієн-
тів з поєднаною торакальною травмою у якості маркера тяжкості перебігу 
травматичної хвороби та вплив запропонованих модифікацій алгоритму інте-
нсивної терапії на результати лікування.  
Матеріал та методи. В основі даного дослідження лежить статисти-
чний аналіз результатів комплексного обстеження 92 хворих з торакальною 
травмою. Точками контролю були 1-а, 3-я, 7-ма і 12-а доба лікування. Визнача-
ли тяжкість травми за шкалою ISS, стан хворих на момент надходження за 
шкалою АРАСНЕ ІІ, рівень SP-D в крові, ступінь легеневої гіпертензії, кіль-
кість ліжко-днів у відділенні інтенсивної терапії (ІТ). Було визначено 3 групи 
пацієнтів. Група І – стандартний протокол ІТ, група ІІ – стандартний прото-
кол ІТ з додаванням церулоплазміну, група ІІІ – стандартний протокол ІТ з до-
даванням розчину D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату. Для обро-
бки отриманих даних використовували методи параметричної статистики.  
Результати. У хворих групи І було визначено максимальні цифри SP-D в 
крові, які мали позитивний сильний кореляційний зв’язок протягом всього пері-
оду спостереження з частотою розвитку легеневих ускладнень і термінів ліку-
вання у відділенні ІТ. В групі ІІ призначення церулоплазміну нівелювало негати-
вний вплив окисного стресу на стан сурфактанту, отже середні цифри SP-D в 
крові лише на 3-ю добу перевищували референтні значення на 20 %, що вплину-
ло на відсутність кореляційних звʼязків між станом легеневої паренхіми і три-
валістю лікування. В групі ІІІ додаванням розчину D-фруктозо-1,6-дифосфат 
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натрієвої солі гідрату позитивно впливало на загальний стан хворих в цілому, 
але протягом всього періоду дослідження цифри SP-D в крові перевищували 
стартові і референтні, що й вплинуло на наявність сильного та середнього по-
зитивного кореляційного звʼязку між ними, ступенем легеневої гіпертензії і 
тривалістю перебування у відділенні ІТ. 
Висновки. У пацієнтів з поєднаною торакальною травмою важливим 
при плануванні тактики ведення пацієнта є діагностика вмісту сурфактант-
ного білку SP-D к крові протягом всього терміну перебування у відділенні інте-
нсивної терапії. Рівень SP-D в крові у хворих з поєднаною торакальною трав-
мою є високоінформативним діагностичним маркером функціонального стану 
легеневої паренхіми (сурфактанту). Підвищення його цифр в три рази свідчить 
про початок розвитку синдрому гострого ушкодження легенів (ексудативна 
фаза). Зменшення його цифр з при перебігу респіраторного дістрес-синдрому 
вдвічі від значень в ексудативній фазі свідчить про початок проліферативної 
фази і покращення стану хворих. Провідним механізмом розвитку синдрому 
гострого ушкодження легенів у хворих з поєднаною торакальною травмою. Є 
оксидативний стрес, отже призначення церулоплазміну як додатку до стан-
дартного протокола інтенсивної терапії є патегенетично обґрунтованим 
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1. Вступ 
Особливістю травматизму останніх десятиліть є збільшення тяжкості травм 
і зміна їх структури [1, 2]. Істотно зросла питома вага політравми, досягаючи за 
даними різних авторів 5,5-35% [3, 4]. Структура політравми вельми варіабельна і 
залежить від багатьох факторів. За зведеними статистичними даними вона пред-
ставлена наступною локалізацією домінуючих ушкоджень: ЧМТ - 16,5-28,7%, то-
ракальна травма - 18-55,0%, абдомінальна травма - 22,1-30,0%, таз - 14,2-26, 0%, 
хребет - 5-7,0%, кінцівки - 42-87,0% спостережень [5, 6]. Викликані торакальною 
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травмою при політравмі порушення вітальних функцій і параметрів гомеостазу 
мають специфічний патогенез і певні клінічні форми [7, 8]. 
Торакальна травма, представлена в морфологічному відношенні сукупні-
стю ушкоджень, є особливою формою важкої політравми, що розвивається вна-
слідок взаємного впливу наростаючих патологічних процесів і формування но-
вих ланок патогенезу [9, 10]. 
При пошкодженні будь-якої локалізації виникають порушення анатомічної 
цілісності тканин або органів [11, 12], що тягнуть за собою розлади їх функції, що 
особливо відчутно при великих пошкодженнях м'яких тканин, кісткових структур 
і внутрішніх органів грудної клітки [13, 14]. Найбільш типовими їх проявами є 
порушення функції центральної нервової системи, гостра крововтрата, ендотокси-
коз і гостра дихальна недостатність (ГДН), яка пов'язана не стільки з безпосеред-
нім пошкодженням грудей, скільки з розвитком паренхіматозної недостатності 
легень при важких травмах іншої локалізації [13]. У цих випадках ГДН є однією з 
провідних ланок у ланцюзі патологічних процесів [14]. 
Зокрема, неспецифічний характер недостатності функції легень при бага-
тьох екстремальних впливах був вивчений і описаний D.G. Ashbaug et al. (1967) 
як синдром «шокової легені», синдром гострого легеневого пошкодження, гос-
трий респіраторний дистрес-синдром дорослих [15, 16], основним патогенетич-
ним механізмом розвитку якого є вплив на альвеоли токсичних продуктів і мік-
роемболізація легеневих капілярів [17, 18]. Це веде до порушення дифузії газів 
через альвеолярну мембрану, а внаслідок цього - до респіраторної недостатнос-
ті [19, 20]. До цих явищ приєднується зниження активності й вироблення сур-
фактанта, що веде до спадання альвеол і утворення мікроателектазів [21, 22]. 
Взаємодія цих потужних чинників призводить до суттєвих порушень ме-
таболізму [23] і служить логічним поясненням високої летальності та частоти 
розвитку ускладнень торакальної травми при політравмі в післятравматичному 
періоді [24, 25]. 
Слід зауважити, що ускладнений перебіг торакальної травми при ПТ зустрі-
чається в 36,8-75,5% випадків [26]. При цьому, основними факторами, що сприя-
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ють розвитку ускладнень, є крововтрата з дефіцитом об'єму циркулюючої крові 
більше 40%, важкі пошкодження органів грудної клітки, що супроводжуються ас-
піраційно-регургітаційним синдромом, синдромом серцево-судинної дисфункції, а 
також тривалою штучною вентиляцією легень [27, 28]. Отже важливим моментом 
протягом всього періоду проведення інтенсивної терапії є оцінка в динаміці респі-
раторних можливостей організму, які визначають результати лікування хворих з 
торакальною травмою при політравми та прогноз в цілому. 
Враховуючи, що на сучасному рівні використовуються мультимаркерні 
панелі щодо ідентифікації та прогнозу проявів синдрому гострого пошкоджен-
ня легенів, важливим є пошук ще не визначених їх складових насамперед у 
хворих з поєднаною торакальною травмою [33, 34]. За даними електронних баз 
MEDLINE  та EMBASE за останні 10 років не було знайдено відомостей щодо 
ролі сурфактантного білка SP-D у даної категорії хворих, що й обґрунтувало 
мету даного дослідження. 
Метою дослідження було оцінити інформативність вмісту SP-D  в крові у 
пацієнтів з поєднаною торакальною травмою у якості маркера тяжкості перебі-
гу травматичної хвороби та вплив запропонованих модифікацій алгоритму ін-
тенсивної терапії на результати лікування.   
 
2. Матеріал і методи 
В основі даного дослідження лежить статистичний аналіз результатів 
комплексного обстеження 92 хворих з торакальною травмою, що знаходилися 
на лікуванні у відділенні політравми Комунального Некомерційного Підпри-
ємства "Міська клінічна лікарня швидкої та невідкладної медичної допомоги 
ім. проф. О.І. Мещанінова" Харківської Міської Ради в період 2017-2019 рр. 
Етичні аспекти роботи затверджені на засіданні комісії з питань біомедичної 
етики Харківського національного медичного університету МОЗ України (про-
токол № 9 від 21.09.2017 року). Всі пацієнти підписали інформовану згоду на 
участь у дослідженні.  
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Була проведена оцінка ефективності запропонованих способів лікування 
в процесі когортного клінічного відкритого проспективного дослідження при 
розподілі пацієнтів на 3 стратифіковані групи. Рандомізацію проводили мето-
дом «конвертів».  
В групу І увійшли 30 хворих з поєднаною торакальною травмою, яким ін-
тенсивна терапія (ІТ) отриманих ушкоджень проводилась за уніфікованим клі-
нічним протоколом екстреної медичної допомоги МОЗ України «Політравма» 
(2016 р.). 
В групу ІІ увійшли 30 пацієнтів з поєднаною торакальною травмою, яким 
додатково до основного протоколу ІТ призначали розчин церулоплазміну у до-
бовому дозуванні 6 мг/кг, розведеному у 200 мл 0,9% розчину натрію хлориду 
із швидкістю 30 крапель за хвилину внутрішньовенно крапельно протягом 
першого тижня перебування у стаціонарі. 
В групу ІІІ увійшли 32 пацієнтів з поєднаною торакальною травмою, 
яким додатково до основного протоколу ІТ призначали розчин D-фруктозо-1,6-
дифосфат натрієвої солі гідрату внутрішньовенно крапельно в дозуванні 150 
мг/кг ідеальної маси тіла 2 рази на добу (через 12 годин) із швидкістю 10 мл за 
хвилину протягом перших 7 днів лікування.  
Верифікацію діагнозу торакальної травми та її динаміку встановлювали 
на підставі клініко-анамнестичних особливостей, даних рентгенографії, визна-
чення газового складу крові. Тяжкість ушкоджень анатомічних областей визна-
чали за допомогою шкали ISS (Injury Severity Score), ступінь пульмональних 
ушкоджень в динаміці оцінювали за шкалою LIS (Lung Injury Score), визначен-
ня стадії ГДН проводили за класифікацією В.Л. Кассіля (1997). У пацієнтів з 
інтраплевральними травматичними об’ємами дослідження проводили після 
евакуації останніх. 
Критерії включення у дослідження: вік до 60 років, наявність ушкоджень 
легенів при політравмі, можливість продуктивного контакта з хворим в момент 
надходження (14-15 балів за ШКГ), отримання інформованої згоди, відсутність 
в анамнезі хвороб крові, онкозахворювань, ХОЗЛ, бронхіальної астми, обтяже-
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ної спадковості, алкоголізму, психічних розладів, алергічних реакцій, гемотра-
нсфузій, середня тяжкість ушкоджень (9-24 бали за шкалою ISS), кількість ба-
лів за шкалою АРАСНЕ ІІ на момент надходження не більш ніж 10 балів, відсу-
тність інотропної підтримки на догоспітальному етапі. 
Критеріями не включення у дослідження: вік більш ніж 60 років, наяв-
ність ушкодження черепно-лицьової анатомо-функціональної області, а також 
органів черевної порожнини, опірно-рухового апарату за шкалою ступеня тяж-
кості (АIS), що відносилися до категорії «травма критична, виживання малой-
мовірне», наявність посттравматичного забою серця. 
Для проведення аналізу динаміки перебігу травматичної хвороби у паціє-
нтів були обрані точки контролю – 1-а, 3-я, 7-ма і 12-а доба перебування у ста-
ціонарі. Це було обумовлене тим фактом, що, незважаючи на відсутність тяж-
ких ушкоджень – 9-24 бали за шкалою ISS, до 10 балів за шкалою АРАСНЕ ІІ – 
наявність поєднаних ушкоджень при наявності торакальної травми збільшує 
ймовірність виникнення синдрому гострого пошкодження легенів, період роз-
витку якого в більшості випадків співпадає з першими тижнем перебігу травма-
тичної хвороби [35]. 
Кров для дослідження у хворих брали натще о 8.00 ранку у відповідну 
добу. Визначення рівня SP-D (Pulmonary surfactant-associated protein D)  у сиро-
ватці крові пацієнтів проводили імуноферментним методом на аналізаторі 
«Labline-90» (Австрія) з використанням комерційної тест-системи  виробництва 
фірми “ELISA” (США) згідно інструкції, яка  входить до складу набору. Рефе-
рентні значення складали 20 – 100 нг/мл. 
Стан судин малого кола кровообігу (основну легеневу артерію) оцінювали 
за допомогою трансторакальной ехокардіографії з допплерографією.  Максималь-
ний систолічний тиск в легеневій артерії визначали в безперервно-хвильовому до-
пплеровському режимі. Розрахунок величини систолічного тиску в легеневій ар-
терії проводили по швидкості струменя трикуспідальної регургітації за допомо-
гою модифікованого рівняння Бернуллі [36]. Тиск в правому передсерді оцінюва-
лося за способом, що заснований на визначенні діаметру нижньої порожнистої 
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вени та її реакції на глибокий вдих. Наявність легеневої гіпертензії визначали при 
систолічному тиску в легеневій артерії більше 30 мм. Для оцінки виразності леге-
невої гіпертензії (ЛГ) використовували класифікацію, засновану на ступені під-
вищення систолічного тиску в легеневій артерії (табл. 1) [37]. 
 
Таблиця 1 
Класифікація легеневої гіпертензії 
Ступінь Легенева гіпертензія 
Систолічний тиск в легеневій артерії, 
мм. рт. ст 
0 відсутня < 20 
1 помірна 30–50 
2 значна 50–80 
3 виражена > 80 
 
Визначали залежність виразності ЛГ і кількості ліжко-днів перебування у 
відділенні ІТ від рівня SP-D в крові на фоні застосування кожного із протоколів 
лікування. 
Була проведена статистична обробка даних на персональному 
комп’ютері, Перевірку значущості отриманих даних, які були попередньо вне-
сені в електронні таблиці Excel,  здійснювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента (для n < 100) при заданому рівні надійності р = 0,95, для можливості 
використання критерію Стьюдента вводили поправку Бонфероні. Для 
з’ясування зв’язку між окремими параметрами застосовували кореляційний 
аналіз. Для визначення наявності зв’язку та тісноти цього зв’язку між окремими 
подіями застосовано визначення величини коефіцієнта лінійної кореляції 
Пірсона. Лінійний кореляційний аналіз дозволяє встановити наявність прямих 
зв’язків між перемінними величинами за їх абсолютними значеннями. Формула 
розрахунку коефіцієнту кореляції побудована таким чином, що якщо зв’язок 
між ознаками має лінійний характер, коефіцієнт Пірсона r точно встановлює 
тісноту цього зв’язку. При значеннях r 0,3 – 0,5 зв’язок між подіями є відносно 
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слабким; при значеннях 0,5 – 0,7 зв’язок має середню силу. Якщо значення r 
перевищує 0,7 зв’язок є сильним, а якщо перевищує 0,9 – дуже сильним [38].  
 
3. Результати дослідження 
Враховуючи той факт, що, за даними багатьох дослідників [39–41], SP-D 
визначається як маркер ураження легенів та індикатор контролю запалення в 
них, а також є ключовим регулятором функцій і фактором програмування фе-
нотипу альвеолярних макрофагів – основних клітин системи пульмонального 
імунітету, його можна розглядати як бівалентний регулятор патологічного про-
цесу, що є важливим при визначенні функціонального стану респіраторних мо-
жливостей організму. 
Протягом дослідження середній вміст в сироватці крові SP-D, який був 
визначений для кожної із точок контролю, ми порівняли зі стартовими значен-
нями даного показника (табл. 2), і провели кореляційний аналіз між його рівнем 
та результатами лікування хворих (табл. 3). 
 
Таблиця 2 
Динаміка вмісту SP-D в крові у пацієнтів груп І, ІІ і ІІІ 
Рівень SP-D, нг/мл 
Група І 
n = 30 
Група ІІ 
n = 30 
Група ІІІ 
n = 32 
1 доба після травми 84,9±7,1 81,6±9,4 82,7±9,1 
3 доба після травми 221,4±25,212 114,6±8,1124 182,2±16,4134 
7 доба після травми 166,7±18,2123 97,9±6,1124 124,2±10,714 
12 доба після травми 127,1±16,812 84,9±7,22 110,6±8,414 
Примітка:1 р<0,05 – вірогідні різниця по відношенню до стартового рівня;  
2 р<0,05 – вірогідні різниця між групами І і ІІ; 3 р<0,05 – вірогідна різниця між 
групами І і ІІІ; 4 р<0,05 – вірогідна різниця між групами ІІ і ІІІ 
 
При проведенні статистичного аналізу динаміки SP-D в сироватці крові у 
всіх досліджуваних пацієнтів, підвищення його рівня розцінювалося як пошко-
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дження сурфактанту та виникнення ризику розвитку синдрому гострого пош-
кодження легенів. Перерозподіл даного маркера в організмі в бік кровотоку іс-
тотно зменшує його кількість в легенях, таким чином можна передбачити збі-
льшення чутливості до інфекцій, що при травматичній хворобі у хворих з поєд-
наною торакальною травмою погіршує стан та прогноз. 
Отже, на перший день перебування у відділені ІТ у всіх пацієнтів рівень 
SP-D в крові знаходився в межах референтних значень і складав 84,9±7,1 нг/мл, 
81,6±9,4 нг/мл і 82,7±9,1 нг/мл в групах І, ІІ і ІІІ відповідно. На 3-ю добу ліку-
вання в групі І його концентрація збільшилася втричі і складала 221,4±25,2 
нг/мл, що було вірогідно (р<0,05) вище ніж у першу добу. При цьому, в групі ІІ, 
рівень SP-D в крові був 114,6±8,1 нг/мл, що вірогідно (р<0,05) перевищувало 
стартові цифри і вірогідно (р<0,05) було менш ніж у хворих групи І. 
В групі ІІІ концентрація SP-D в крові складала 182,2±16,4 нг/мл, що будо 
в 2 рази вірогідно (р<0,05) перевищувало вихідні показники і було вірогідно 
(р<0,05) в 1,5 рази вище від рівня в групі ІІ. 
Середній показник SP-D в крові у пацієнтів групи І перевищував на 10% 
його показник у групі ІІІ без вірогідної різниці між ними. 
На 7-й день проведення ІТ у всіх досліджуваних хворих спостерігалася 
позитивна динаміка даного показника. Так, в групі І, його рівень в крові знизи-
вся на 20% від показника на 3-ю добу, вірогідно (р<0,05) в 2 рази перевищував 
стартові значення, вірогідно (р<0,05) в 2 рази перевищував рівень в групі ІІ і 
складав 166,7±18,2 нг/мл.  
В групі ІІ на 7-му добу лікування рівень SP-D в крові у пацієнтів був  
97,9±6,1 нг/мл, що не мало достовірних відмінностей від вихідних його значень.  
Однак це було вірогідне (р<0,05)  у порівнянні з групою І (166,7±18,2 нг/мл) і з 
групою ІІІ (124,2±10,7 нг/мл).   
В групі ІІІ на 7-му добу перебування у стаціонарі рівень SP-D в крові у 
хворих був 124,2±10,7 нг/мл, що вірогідно (р<0,05) було більше від його зна-
чень  на 1-у добу лікування. Також на 7-й день проведення інтенсивної терапії 
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концентрація SP-D в крові у хворих, групи ІІІ   вірогідно (р<0,05) перевищувало 
показники в групі ІІ. 
Через 12 діб після отримання ушкоджень у пацієнтів групи І, які отримува-
ли ІТ за стандартним протоколом, рівень SP-D в крові складав   127,1±16,8 нг/мл, 
що вірогідно (р<0,05) перевищувало вихідні показники даного білка майже в 2 ра-
зи з відповідною клінічною картиною перебігу травматичної хвороби.  
В групі ІІ на 12 день перебування у стаціонарі цей показник повністю 
відновився і складав 84,9±7,2 нг/мл, що було вірогідно (р<0,05) в 2 рази менш 
ніж його рівень в групі І. 
В групі ІІІ вміст SP-D в крові у хворих наближався до вихідних значень, 
складав 110,6±8,4 нг/мл, що було вірогідно (р<0,05) менш ніж його рівень в 
групі І і вірогідно (р<0,05) більше ніж його рівень в групі ІІ. 
При проведенні кореляційного аналізу в перший день проведення ІТ у 
всіх групах пацієнтів, незважаючи на наявність контузії легенів з переломами 
ребер, з або без інтраплевральними травматичними об’ємами не було визначено 
статистично значущого зв’язку між рівнем SP-D в крові у хворих і показниками 
легеневої гіпертензії та кількості ліжко-днів у відділенні ІТ. Це свідчить про 
низьку інформативність даного діагностичного маркера сурфактанту в перші 24 
години з моменту отримання хворими поєднаної торакальної травми. При 
включенні його в мультимаркерну діагностичну панель при надходженні до 
стаціонару політравми цінність цього показника є лише в визначенні анамнес-
тичних даних (ХНЗЛ, бронхіальна астма та інше).  
На 3-ю добу лікування у пацієнтів групи І був визначений дуже сильний 
позитивний зв’язок SP-D – систолічний тиск в легеневій артерії (r=0,91, р<0,05), 
що співпадало с розвитком у більш ніж 50% хворих даної групи ексудативної 
фази синдрому гострого пошкодження легенів. Також у постраждалих групи І 
був виявлений сильний позитивний зв’язок на 3-ю добу лікування SP-D – сис-
толічний тиск в легеневій артерії (r=0,91, р<0,05) та SP-D – кількість ліжко-днів 
у відділенні ІТ (r=0,91, р<0,05), що зумовлене більш тяжким перебігом у них 
травматичної хвороби.  
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Таблиця 3 
Кореляційна залежність (r) ступеня легеневої гіпертензії та кількості ліжко-днів 
від рівня SP-D в крові у досліджуваних хворих 
Параметри 1 доба 3 доба 7 доба 12 доба 
Тип лікування - Стандартний протокол ІТ 
SP-D – Систолічний тиск в легене-
вій артерії 
0,32 0,91* 0,78* 0, 71* 
SP-D – Кількість ліжко-днів у відді-
ленні ІТ 
0,32 0,81* 0,86* 0,74* 
Тип лікування - Стандартний протокол ІТ + церулоплазмін 
SP-D – Систолічний тиск в легене-
вій артерії 
0,31 0,56 0,32 0,26 
SP-D – Кількість ліжко-днів у відді-
ленні ІТ 
0,29 0,59* 0,34 0,27 
Тип лікування - Стандартний протокол ІТ + розчин D-F-1,6-BF 
SP-D – Систолічний тиск в легене-
вій артерії 
0,32 0,76* 0,54 0,59* 
SP-D – Кількість ліжко-днів у відді-
ленні ІТ 
0,31 0,72* 0,52 0,71* 
Примітка:* р<0,05 – кореляційні звʼязки вірогідні 
 
На 7-й день перебування у стаціонарі звʼязки SP-D – систолічний тиск в 
легеневій артерії (r=0,78, р<0,05) та SP-D – кількість ліжко-днів у відділенні ІТ 
(r=0,86, р<0,05) були також значущими, що визначало сильний позитивний 
зв’язок і свідчило про подальший патогенетичний розвиток гострого ушко-
дження легенів, коли ексудативна фаза трансформувалася в проліферативну у 
більшості пацієнтів даної групи. 
Враховуючи вплив на перебіг травматичної хвороби в цілому у постраж-
далих групи І ускладнень поєднаної торакальної травми, і на 12-й день перебу-
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вання у стаціонарі кореляційні зв’язки SP-D – систолічний тиск в легеневій ар-
терії (r=0,71, р<0,05) та SP-D – кількість ліжко-днів у відділенні ІТ r=0,74, 
р<0,05) були сильними позитивними. 
В свою чергу, в групі ІІ статистично значущою була кореляція SP-D – кі-
лькість ліжко-днів у відділенні ІТ (r=0,59, р<0,05) у вигляді середнього позити-
вного зв’язку, лише на 3-й день лікування. В подальшому, на 7-му добу спосте-
реження, цей звʼязок був позитивним відносно слабким, r=034, з подальшою 
його втратою на 12-й день проведення ІТ. 
Відсутність статистично значущих кореляційних звʼязків у пацієнтів групи 
ІІ свідчить про безпосередній прямий вплив додаткового призначення церулопла-
зміну на стан сурфактанту у них, підтверджує його патогенетичне призначення і 
робить механізм окисного стресу провідним у визначенні прогнозу перебігу трав-
матичної хвороби у постраждалих з поєднаною торакальною травмою. 
В групі ІІІ, де пацієнти додатково отримували розчин D-фруктозо-1,6-
дифосфат натрієвої солі гідрату, на 3-ю добу лікування між був визначений си-
льний позитивний зв’язок SP-D – систолічний тиск в легеневій артерії (r=0,76, 
р<0,05), що співпадало с розвитком у менш ніж 50% хворих даної групи ексу-
дативної фази синдрому гострого пошкодження легенів. Також у постраждалих 
групи ІІІ був виявлений сильний позитивний зв’язок SP-D – кількість ліжко-
днів у відділенні ІТ (r=0,76, р<0,05) на 3-ю добу лікування. 
На 7-й день перебування у стаціонарі звʼязки SP-D – систолічний тиск в 
легеневій артерії (r=0,54, p<0.05) та SP-D – кількість ліжко-днів у відділенні ІТ 
(r=0,52, p<0.05) були середніми позитивними, що свідчило про подальший па-
тогенетичний розвиток гострого ушкодження легенів, але у менш злоякісній 
формі, ніж у пацієнтів групи І, що зумовлене,  підвищенням функціональної 
спроможності еритроцитів як провідний патогенетичний механізм дії розчину 
D-фруктозо-1,6-дифосфат натрієвої солі гідрату. 
На 12-й день перебування у стаціонарі сильний позитивний зв’язки SP-D 
– систолічний тиск в легеневій артерії (r=0,59, р<0,05) та SP-D – кількість ліж-
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ко-днів у відділенні ІТ (r=0,71, р<0,05) зумовлювали виникнення ускладнень з 
боку функції зовнішнього дихання. 
Таким чином, отримані дані дозволять пропонувати визначення рівня SP-
D в крові як високоінформативного маркера перебігу поєднаної торакальної 
травми, а провідним механізмом виникнення ускладнень при ній вважати вини-
кнення окисного стресу з вторинним ушкодження сурфактанту, що призводить 
до зсуву співвідношення концентрації SP-D – паренхіма легенів/кров. 
 
4. Обговорення результатів дослідження 
Гострий респіраторний дістрес синдром/синдром гострого пошкодження 
легенів - одна з найважчих форм гострої дихальної недостатності, для якої ха-
рактерні швидко наростаючі своєрідні зміни в легенях, стійка гіпоксемія і висо-
ка летальність [14, 15]. Цей стан не розглядається в якості окремої нозологічної 
форми, він завжди буває ускладненням інших важких травм або захворювань. 
Розрізняють позалегеневий варіант, що виникає зазвичай на 2-3-й день як 
ускладнення процесів, які не починаються з ураження легень, і легеневий, що 
розвивається як фінальна стадія первинного ураження легень, наприклад пнев-
монії [24, 25]. При цьому, пацієнти з поєднаною торакальною травмою в розрізі 
цих даних є найбільш складним контингентом, так я у них одночасно на функ-
цію зовнішнього дихання впливають всі відомі механізми розвитку. 
Сьогодні переважна кількість алгоритмів лікування цього патогенетично-
го стану характеризується низькою ефективністю [23, 26], що для сучасної нау-
ки є проблемою, яка потребує швидкого вирішення.  
В даний час діагностика та визначення ступеня тяжкості цього усклад-
нення засновані на використанні Берлінських критеріїв, включають клінічні, 
рентгенологічні та фізіологічні показники, що характеризують наявність двос-
тороннього набряку легенів і вираженість порушень оксигенації крові [19, 20]. 
Берлінські критерії, безумовно, вирішують завдання по верифікації гострого 
пошкодження легенів, проте не дають можливості виявити розвиток патологіч-
ного процесу на ранніх термінах і поетапно оцінити його за основними ланка-
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ми, які лежать в основі існуючих і перспективних способів патогенетичної те-
рапії [18]. Таким чином, сучасні методи діагностики не дозволяють простежити 
розвиток основних патологічних змін, обґрунтовано призначити патогенетичну 
терапію, оцінити її ефективність і прогноз лікування. 
В останнє десятиліття значна кількість експериментальних і клінічних 
досліджень зосереджено на вивченні діагностичних і прогностичних можливос-
тей молекулярних біомаркерів, які володіють значним потенціалом щодо іден-
тифікації пошкоджень структур легенів і оцінки вираженості синдрому систем-
ної запальної відповіді при респіраторному дістрес-синдромі [34]. Сфера засто-
сування біомаркерів з кожним роком розширюється і включає не тільки їх ви-
користання в якості індикаторів наявності чи відсутності захворювання, а й ви-
значення його ступеня тяжкості [33]. В даному контексті великі надії застосу-
вання біомаркерів пов'язують з рішенням завдання по ранній діагностиці розви-
тку синдрому гострого пошкодження легенів, коли ще відсутні рентгенологічні 
ознаки двостороннього їх набряку і критичні порушення оксигенації крові. Ін-
шим актуальним напрямком досліджень біомаркерів слід вважати їх впрова-
дження для визначення тактики лікування та оцінки його прогнозу.  
Важливим є вивчення саме структурних елементів сурфактанту, як ран-
нього показника ступеня та тяжкості ушкодження легенів. Саме сурфактантний 
протеїн SP-D є провідним з них завдяки його властивостям регулювати норма-
льну рециркуляцію ліпідів та програмувати макрофаги на М1 та М2 їх тип [32].  
Враховуючи дані, отримані при проведенні аналізу динаміки вмісту SP-D 
у крові хворих з поєднаною торакальною травмою на 1-у, 3-ю, 7-у і 12-у добу 
перебування у стаціонарі, та визначені кореляційні звʼязки  між його рівнем в 
крові, систолічним тиском в легеневій артерії кількістю ліжко-днів у відділенні 
ІТ, можна передбачити провідним патогенетичним механізмом виникнення го-
строго пошкодження легенів саме окисний стрес. 
Обмеження дослідження. Невелика кількість досліджених хворих не до-
зволяє розповсюдити отримані дані на всю популяцію хворих, що потребує по-
дальших досліджень.  
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Перспективи подальших досліджень. Внаслідок підвищеного ризику 
виникнення ускладнень у хворих з поєднаною торакальною травмою важливим 
є глибоке вивчення чутливих маркерів стану функціонального стану легеневої 
паренхіми для визначення в рамках рестриктивного режиму інфузійної терапії 
максимально патогенетично обґрунтованих її складових.  
 
5. Висновки 
1. У пацієнтів з поєднаною торакальною травмою важливим при плану-
ванні тактики ведення пацієнта є діагностика вмісту сурфактантного білку SP-D в 
крові протягом всього терміну перебування у відділенні інтенсивної терапії.  
2. Рівень SP-D в крові у хворих з поєднаною торакальною травмою є 
високоінформативним діагностичним маркером функціонального стану легене-
вої паренхіми (сурфактанту). Підвищення його цифр в три рази свідчить про 
початок розвитку синдрому гострго ушкодження легенів (ексудативна фаза). 
Зменшення його рівня з при перебігу респіраторного дістрес-синдрому вдвічі 
від значень в ексудативній фазі свідчить про початок проліферативної фази і 
покращення стану хворих. 
3. Провідним механізмом розвитку синдрому гострого ушкодження 
легенів у хворих з поєднаною торакальною травмою виступає оксидативний 
стрес, отже призначення церулоплазміну як додатку до стандартного протоколу 
інтенсивної тераіпї є патгенетично обґрунтованим.  
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